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Streszczenie
W pracy przedstawiono kryteria diagnostyczne oraz schematy leczenia zapalenia pochwy powodowanego przez
bakterie tlenowe (aerobic vaginitis – AV). U kobiet z AV wskutek zmniejszenia si´ liczby bakterii z rodzaju Lactoba-
cillus dochodzi do ekspansji mieszanej, tlenowej flory bakteryjnej, g∏ównie Streptococcus grupy B – GBS, Escherichia
coli – E. coli, Enterococcus spp. i rozwoju stanu zapalnego b∏ony Êluzowej pochwy. Zaburzenia ekosystemu pochwy
w AV skutkujà wzrostem pH pochwy do wartoÊci > 6 oraz zmniejszeniem st´˝enia mleczanów i wzrostem st´˝enia
cytokin prozapalnych w wydzielinie pochwowej. Do tej pory nie okreÊlono optymalnego schematu terapii AV, któ-
ry obejmowa∏by leczenie przeciwbakteryjne i stwarza∏ warunki do odtworzenia prawid∏owego ekosystemu pochwy. 
S∏owa kluczowe: zapalenie pochwy bakteryjne – epidemiologia / zapalenie pochwy 
bakteryjne – diagnostyka / zapalenie pochwy bakteryjne – mikrobiologia / 
/ zapalenie pochwy bakteryjne – leczenie /
Abstract
The diagnostic criteria and treatment of aerobic vaginitis – AV – have been summarized in this review. An expan-
sion of mixed aerobic microflora, especially Group B Streptococcus - GBS, Escherichia coli – E. coli, Enterococcus
spp., and the development of inflammation of the vaginal mucous membrane due to a decreasing amount of
Lactobacillus spp., have been observed in women with AV. Disruptions of the vaginal ecosystem during AV cause
an increase in pH to >6, a decrease in lactates concentration and an increase in proinflammatory cytokines con-
centration in vaginal discharge. An optimal treatment scheme for AV, which includes antibacterial agents and simul-
taneously normalizes the vaginal ecosystem, has not been established until today. 
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Wst´p
Zapalenie pochwy powodowane przez bakterie tlenowe
(aerobic vaginitis – AV) jest nowo zdefiniowanà przez Donder-
sa i wsp. [1] jednostkà chorobowà, w której wskutek zmniej-
szenia si´ liczby bakterii z rodzaju Lactobacillus dochodzi do
ekspansji mieszanej, tlenowej flory bakteryjnej, g∏ównie Strep-
tococcus grupy B – GBS, Escherichia coli – E. coli, Enterococ-
cus spp. i rozwoju stanu zapalnego b∏ony Êluzowej pochwy.
Zaburzenia równowagi ekosystemu pochwy w AV skutku-
jà wzrostem pH pochwy do wartoÊci >6 oraz zmniejszeniem
st´˝enia mleczanów i wzrostem st´˝enia cytokin prozapalnych
w wydzielinie pochwowej. Wyk∏adniki te korelujà z obrazem
klinicznym oraz iloÊcià stwierdzanych form morfologicznych
Lactobacillus spp. (lactobacillary grading – LBG IIb, III)
i bakterii tlenowych w preparatach bezpoÊrednich wykona-
nych z wymazów z pochwy [1, 2]. 
Podobnie, jak to ma miejsce w przypadku bacterial vagino-
sis – BV, wzrost wartoÊci pH wskutek zanikania Lactobacillus
spp. i zaburzenia Êrodowiska biochemicznego pochwy obser-
wowany jest w AV. W przeciwieƒstwie jednak do AV w przy-
padku BV dominujà w pochwie bakterie wzgl´dnie i bez-
wzgl´dnie beztlenowe oraz wzrasta st´˝enie bursztynianów
w wydzielinie pochwowej – tabela I [3, 4, 5, 6, 7]. 
Nie poznano jednak do chwili obecnej sposobu inicjacji
obu tych procesów chorobowych. 
Cz´stoÊç wyst´powania AV w ogólnej populacji kobiet nie
zosta∏a do tej pory okreÊlona, ze wzgl´du na brak jednoznacz-
nych kryteriów diagnostycznych AV. Mieszane zaka˝enia po-
chwy, w których dominujàcym objawem klinicznym sà up∏awy
i stan zapalny b∏ony Êluzowej pochwy sà cz´sto rozpoznawane
(nawet do 30%), w tym stwierdzano wspó∏wyst´powanie: 
– AV z grzybicà pochwy (10,2%-18,6%),
– BV z grzybicà pochwy (5,7%-18%), 
– AV z rz´sistkowicà pochwy (8,16%),
– BV z rz´sistkowicà pochwy (3,0%) [1, 8]. 
Donders sugeruje równie˝, ˝e AV i BV mogà wspó∏wyst´-
powaç nawet u 20% kobiet, gdy˝ cz´sto u pacjentek z AV
stwierdzano w pochwie Gardnerella vaginalis – G. vaginalis [1].
Wiedza na temat stanu i zaburzeƒ biocenozy pochwy zmie-
nia∏a si´ na przestrzeni lat, co znajdowa∏o odzwierciedlenie
w stosowanej terminologii (w przypadku, gdy dominowa∏y
bakterie tlenowe stosowano okreÊlenia: nonspecific aerobic va-
ginitis, purulent vaginitis, aerobic vaginitis a w przypadku etio-
logii beztlenowej – Haemophilus vaginalis vaginitis, anaerobic
vaginitis, nonspecific vaginitis czy ostatecznie bacterial vagino-
sis) [1, 6, 9]. 
OkreÊlenie czy stan biocenozy pochwy jest prawid∏owy,
czy te˝ nieprawid∏owy jest w wielu przypadkach utrudnione
i stosowanie ogólnie akceptowanych kryteriów diagnostycz-
nych opartych na badaniach klinicznych i/lub mikrobiologicz-
nych nie zawsze pozwala na postawienie jednoznacznej odpo-
wiedzi [10, 11]. 
Kryteria rozpoznania AV, które zaproponowa∏ Donders
i wsp. [1] mo˝na podzieliç na: 
1) kliniczne: 
a. obecnoÊç ropnych up∏awów – zg∏asza∏o 72% pacjentek,
b. stan zapalny b∏ony Êluzowej pochwy (obrz´k, zaczer-
wienienie, bolesnoÊç) – widoczny w badaniu ginekolo-
gicznym u wi´kszoÊci pacjentek, 
c. drobne nad˝erki b∏ony Êluzowej pochwy – stwierdzane
rzadziej,
d. Êwiàd i dyspareunia – podawa∏o zaledwie 11-23% pa-
cjentek i nie powinny byç brane jako typowe kliniczne
wyk∏adniki AV.
2) mikrobiologiczne: 
a. ocena preparatu bezpoÊredniego, wykonanego z wyma-
zu pobranego z tylnego sklepienia i Êcian pochwy, nie-
barwionego, w mikroskopie kontrastowo-fazowym
przy powi´kszeniu 400x, uwzgl´dniajàca obecnoÊç –
tabela II: 
– licznych kulistych lub cylindrycznych form bakterii,
– ma∏ej liczby morfotypów Lactobacillus spp.
lub ich ca∏kowity brak,
– leukocytów wielojàdrzastych – zazwyczaj ich liczba
wynosi∏a >10 w polu widzenia, 
– leukocytów z ziarnistoÊciami toksycznymi, 
– komórek parabazalnych; 
b. izolacja i identyfikacja bakterii: GBS, E. coli, Entero-
coccus faecalis, Staphylococcus aureus i innych z posie-
wów wymazów pobranych z tylnego sklepienia i Êcian
pochwy (hodowanych na standardowych pod∏o˝ach
mikrobiologicznych, inkubowanych w warunkach tle-
nowych w temperaturze 37°C przez 18 godzin); 
3) biochemiczne: 
a. okreÊlenie wzrostu wartoÊci pH pochwy >4,5 – wartoÊç
pH pochwy u 60% pacjentek wynosi∏a >6, 
b. zmniejszenie st´˝enia mleczanów w wydzielinie po-
chwowej, 
c. zwi´kszenie st´˝enia cytokin prozapalnych: interleuki-
ny 1β (IL-1β) i interleukiny 6 (IL-6) oraz czynnika ha-
mujàcego bia∏aczk´ (leukemia inhibitory factor – LIF)
w wydzielinie pochwowej. 
Mikroflora pochwy stanowi bogaty gatunkowo i dyna-
micznie zmieniajàcy si´ ekosystem. Flora fizjologiczna po-
chwy obejmuje wiele gatunków bakterii tlenowych, wzgl´dnie
i bezwzgl´dnie beztlenowych oraz mikroaerofilnych [5, 12]. 
Zarówno iloÊciowe jak i jakoÊciowe zmiany mikroflory po-
chwy mogà skutkowaç pojawieniem si´ objawów klinicznych
zwiàzanych z gromadzeniem si´ na Êcianach i w sklepieniach
pochwy mniej lub bardziej obfitej wydzieliny [1, 6, 13]. 
©  2 0 0 7  P o l s k i e  T o w a r z y s t w o  G i n e k o l o g i c z n e 489
P R A C E P O G L Ñ D O W E
g ineko l og ia
Ginekol Pol. 2007, 78, 488-491
Romanik M, et al.
Tabela I. Diagnostyka porównawcza aerobic vaginitis 
i bacterial vaginosis.
badana cecha
iloÊç
konsystencja
up∏awy zabarwienie
zapach
p´cherzyki powietrza
stan kliniczny b∏ony Êluzowej
pochwy
dolegliwoÊci subiektywne
morfotypy bakteryjne
stwierdzane w preparatach
mikroskopowych
leukocyty wielojàdrzaste
test aminowy
pH
clue cells
aerobic vaginitis
obfite lub skàpe
jednorodne lub lepkie
˝ó∏tawe
gnilny
czasami obecne
zaczerwienienie, obrz´k,
czasami nad˝erki
ból, pieczenie, rzadziej
Êwiàd i dyspareunia
kuliste (Streptococcus
spp., Enterococcus
spp., Staphylococcus
spp.) lub cylindryczne
(Enterobacteriaceae)
obecne w iloÊci >10 
w polu widzenia
ujemny
>6
nieobecne
bacterial vaginosis
zazwyczaj obfite
jednorodne
szarobia∏e
rybi
czasami obecne
bez zmian
nieobecne
cylindryczne
(Gardnerella vagi-
nalis, Bacteroides
spp., Prevotella spp.)
lub zakrzywione
(Mobiluncus spp.)
brak
dodatni
≥4,5
obecne
Up∏awy u kobiet z AV sà zazwyczaj ˝ó∏tawe, ropne, a wy-
dzielina w przypadkach BV jest obfita, bia∏awo-szarej barwy
i jednorodnej konsystencji. Wydzielina pochwowa w AV ma
gnilny zapach wskutek nagromadzenia w niej produktów me-
tabolizmu, enzymów i toksyn nadmiernie namna˝ajàcej si´
bakteryjnej flory tlenowej. W BV, bakterie beztlenowe (mi´-
dzy innymi Prevotella spp., Mobiluncus spp.) wytwarzajà ami-
nopeptydazy, dekarboksylazy – enzymy, które rozk∏adajà
bia∏ka z wytworzeniem amin biogennych: trimetylaminy, pu-
trescyny, kadaweryny nadajàce wydzielinie pochwowej za-
pach, porównywany do woni nieÊwie˝ych ryb [6]. 
ObecnoÊç amin biogennych mo˝na wykazaç w ∏atwy spo-
sób wykonujàc test z u˝yciem 10% wodorotlenku potasu
(KOH), który powoduje ulatnianie si´ z wydzieliny pochwowej
amin o charakterystycznym zapachu. Test ten jest u 91% ko-
biet z AV ujemny, co stanowi istotnà ró˝nic´ w diagnozowaniu
obu zaburzeƒ mikroflory pochwy [1]. 
Interesujàcym jest równie˝ fakt, ˝e jedynie w przypadku
AV, obserwowany jest stan zapalny. Objawy zapalenia b∏ony
Êluzowej pochwy w badaniu klinicznym widoczne sà w posta-
ci zaczerwienienia, obrz´ku oraz stwierdzanego nadmiernego
ucieplenia i bolesnoÊci tkanek. W badaniu laboratoryjnym
stwierdza si´ obecnoÊç leukocytów wielojàdrzastych (zazwy-
czaj w iloÊci >10 leukocytów wielojàdrzastch w polu widzenia)
w preparatach mikroskopowych wykonanych z wymazów po-
branych z pochwy barwionych metodà Grama lub niebarwio-
nych i ocenianych w mikroskopie kontrastowo-fazowym [1, 2].
W BV pomimo znacznego namna˝ania si´ bakterii beztle-
nowych oraz mykoplazm (w iloÊci 109-1011 w 1ml wydzieliny
pochwowej z 107 w warunkach prawid∏owych) nie obserwuje
si´ klinicznych i laboratoryjnych wyk∏adników zapalenia [3, 6,
14]. Migracja leukocytów wielojàdrzastych do nab∏onka po-
chwy jest prawdopodobnie hamowana wskutek wzrostu
w wydzielinie pochwowej st´˝enia lotnych kwasów t∏uszczo-
wych (volatile fatty acids – VFA), g∏ównie bursztynianów [3].
Wykazano, ˝e VFA sà wytwarzane przede wszystkim przez
Bacteroides spp., Mobiluncus spp. oraz G. vaginalis [7]. 
Badania z u˝yciem techniki chromatografii gazowej wyka-
za∏y, ˝e st´˝enie mleczanów w wydzielinie pochwowej maleje
zarówno w przypadku AV jak i BV oraz, ˝e Êrednie wartoÊci
st´˝eƒ mleczanów utrzymujà si´ na podobnym poziomie
w obu schorzeniach (25-29mg/dl) i ró˝nià si´ znamiennie
(p<0,0001) w porównaniu do st´˝eƒ, jakie zanotowano u ko-
biet z prawid∏owà mikroflorà pochwy [1]. Ârednie st´˝enia
bursztynianów w wydzielinie pochwowej pacjentek z BV by∏y
natomiast wed∏ug Dondersa i wsp. wy˝sze w stosunku do st´-
˝eƒ w wydzielinach pochwowych kobiet z AV [1]. Nie obser-
wowano równie˝ hamujàcego wp∏ywu na chemotaksj´ leuko-
cytów wielojàdrzastych przez produkty metabolizmu bakterii
tlenowych (E. coli) [3]. 
Powy˝sze fakty mogà t∏umaczyç brak klinicznych i labora-
toryjnych wyk∏adników stanu zapalnego pochwy u kobiet
z BV w porównaniu do pacjentek z AV. Istotnà rol´ procesów
zapalnych w patogenezie AV potwierdzajà tak˝e badania st´-
˝eƒ cytokin prozapalnych IL-1β oraz IL-6 w wydzielinie po-
chwowej, które by∏y znamiennie wy˝sze (p<0,001) jedynie
w przypadku AV [1, 2]. 
Komórki ˝erne, do których zaliczane sà leukocyty wielojà-
drzaste, docierajà do miejsc inwazji drobnoustrojów w pierw-
szej kolejnoÊci zgodnie z gradientem st´˝eƒ czynników chemo-
taktycznych. Niektóre z tych czynników (chemokiny: IL-8,
granulocyte chemotactic protein - GCP-2) mogà ponadto po-
wodowaç aktywacj´ komórek ˝ernych i wp∏ywaç na zwi´ksze-
nie bakteriobójczych w∏aÊciwoÊci tych komórek. Synteza che-
mokin jest indukowana przez niektóre cytokiny (IL-1, czynnik
martwicy guza – tumor necrosis factor – TNF) [2, 4, 15]. 
OkreÊlono równie˝, ˝e st´˝enia IL-1β oraz IL-8 narastajà
proporcjonalnie do zwi´kszajàcej si´ liczby leukocytów wielo-
jàdrzastych w wydzielinie pochwowej [4, 15]. U kobiet ze
stwierdzonà BV wzrost st´˝enia IL-1β nie koreluje ze wzro-
stem st´˝enia IL-8, co równie˝ t∏umaczy brak nacieku zapal-
nego b∏ony Êluzowej pochwy w BV porównujàc do AV, gdzie
ponadto stwierdzono znamiennie wy˝sze st´˝enia IL-1β
(p=0,048) w wydzielinie pochwowej [1, 4, 15]. 
Powszechnie znanym i akceptowanym faktem jest, ˝e bak-
terie z rodzaju Lactobacillus, szczególnie wytwarzajàce nadtle-
nek wodoru (H2O2) odgrywajà istotnà rol´ w utrzymywaniu
homeostazy mikroflory pochwy. Wiadomo równie˝, ˝e u ko-
biet zdrowych, st´˝enie H2O2 w wydzielinie pochwowej jest
znacznie wy˝sze (0,17 µg/ml) ni˝ u kobiet z rozpoznanà BV
(0,04 µg/ml) [14]. Nie poznano do tej pory roli szczepów Lac-
tobacillus spp. wytwarzajàcych H2O2 w patogenezie AV. 
Wytwarzanie kwaÊnych produktów metabolizmu obni˝a-
jàcych pH pochwy nale˝y równie˝ do podstawowych mecha-
nizmów antagonistycznego dzia∏ania Lactobacillus spp. wobec
innych drobnoustrojów, kolonizujàcych b∏ony Êluzowe dróg
rodnych w tym: GBS, E. coli, Enterococcus spp., G. vaginalis,
Bacteroides spp., Prevotella spp. Mobiluncus spp. – bakterii
zwiàzanych z powstawaniem AV i BV [6, 16]. 
Niektórzy autorzy podkreÊlajà wysokà czu∏oÊç (97%) ba-
dania pH pochwy w rozpoznawaniu zaburzeƒ mikroflory po-
chwy i sugerujà, aby jego oznaczanie by∏o podstawowym ele-
mentem diagnostycznym BV [16]. Nie okreÊlono czu∏oÊci
i swoistoÊci badania tego parametru w diagnostyce AV. Wia-
domym jest natomiast, ˝e u wi´kszoÊci kobiet z AV wartoÊç
pH pochwy wynosi∏a >6 i co ciekawe, odsetek kobiet z takà
wartoÊcià pH by∏ znamiennie wy˝szy u tych ze stwierdzonà
AV porównujàc do BV (odpowiednio u 60% i 35% kobiet) [1]. 
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Tabela II. Kryteria mikrobiologiczne w diagnostyce aerobic vaginitis
wed∏ug Donders i wsp. [1] 
Morfotypy
LBG
I i IIa
IIb
III
Morfotypy 
innych 
bakterii
Brak lub
cytoliza
Cylindryczne
Kuliste
Liczba 
neutrofilów
≤10
>10 i ≤10/kom.
nab∏onka
>10/kom.
nab∏onka
Odsetek 
leukocytów 
z ziarnistoÊciami
toksycznymi
Brak 
lub pojedyncze
≤50%
>50%
Odsetek
komórek
paraba-
zalnych
Brak lub
<1%
≤10%
>10%
Liczba
punktów*
0
1
2
* ca∏kowità liczb´ punktów oblicza si´ sumujàc cyfry odpowiadajàce poszczególnym cechom w
rozmazie wydzieliny pochwowej ocenianej w mikroskopie kontrastowo – fazowym, uzyskany
wskaênik liczbowy pozwala na ustalenie rozpoznania: 
<3 oznacza brak cech AV,
3-4 oznacza ∏agodny stopieƒ AV,
5-6 oznacza Êrednio-ci´˝ki stopieƒ AV,
>6 oznacza ci´˝ki stopieƒ AV.
Uwzgl´dniajàc bogactwo gatunkowe drobnoustrojów, któ-
re stanowià prawid∏owà mikroflor´ pochwy oraz znaczne
mo˝liwoÊci diagnostyczne oparte nie tylko na klasycznych me-
todach hodowli mikroorganizmów oraz ich biochemicznà i se-
rologicznà identyfikacj ,´ ale równie˝ stale udoskonalane me-
tody biologii molekularnej, zastosowanie ich do potrzeb oce-
ny stanu ekosystemu pochwy wydaje si´ byç zbyt kosztowne
i zarazem nie obrazuje jednoznacznie jego zaburzeƒ [1, 6]. 
Wielu autorów podkreÊla du˝à czu∏oÊç i swoistoÊç badaƒ
mikroskopowych w rozpoznawaniu zaburzeƒ iloÊciowych mi-
kroflory pochwy. Zaproponowano szereg ró˝nych systemów
oceny (wed∏ug Nugenta, Haya i Isona, Spiegel, Dondersa)
preparatów bezpoÊrednich wykonanych z wymazów z pochwy
pozwalajàcych na okreÊlenie iloÊci morfotypów bakterii z ro-
dzaju Lactobacillus oraz towarzyszàcych innych bakterii [1, 6].
Zaletà tych metod jest ich ∏atwoÊç wykonania i niski koszt.
Badania mikroskopowe majà szczególne znaczenie w monito-
rowaniu efektów leczenia zaburzeƒ ekosystemu pochwy, gdy˝
poprawa kliniczna nie musi korelowaç z normalizacjà bioce-
nozy pochwy, co mo˝e byç punktem nawrotów objawów
(up∏awów i/lub stanu zapalnego) [6]. Przydatna w ró˝nicowa-
niu AV i BV jest równie˝ ocena iloÊciowa komórek wskaêniko-
wych (clue cells), typowych dla BV, które sà z∏uszczonymi ko-
mórkami powierzchniowymi i poÊrednimi nab∏onka wielo-
warstwowego p∏askiego pochwy o zatartych obrze˝ach wsku-
tek op∏aszczenia przez liczne bakterie [1, 6]. 
Prawdopodobnym jest, ˝e drobnoustroje zwiàzane z BV
i AV, poprzez wytwarzanie ró˝nych enzymów, kwasów orga-
nicznych, toksyn lub pobudzajàc komórki uk∏adu odporno-
Êciowego i nab∏onka pochwy do syntezy cytokin, prostaglan-
dyn, mogà upoÊledzaç czynnoÊç uk∏adu immunologicznego
zwiàzanego z b∏onami Êluzowymi narzàdów p∏ciowych.
W konsekwencji bakterie mogà przedostawaç si´ z pochwy do
górnego odcinka dróg rodnych, a u kobiet ci´˝arnych mogà
powodowaç zaka˝enia doczesnej, kosmówki i p∏ynu owodnio-
wego [6, 9]. 
Do tej pory nie okreÊlono optymalnego schematu leczenia
AV. Propozycje leczenia AV obejmowa∏y ordynowane zazwy-
czaj dopochwowo antybiotyki lub chemioterapeutyki w sche-
macie: 
– klindamycyna 2% krem dopochwowo [18],
– kanamycyna 100mg dziennie dopochwowo przez 6 dni
[19], 
– meklocyklina 35mg dziennie dopochwowo przez 6 dni
[19], 
– nifuratel 0,5g i nystatyna 200 000 j.m. jedna globulka
dopochwowa dziennie przez 7 dni [8], 
– cefuroksym 1,5g trzy razy dziennie do˝ylnie maksymal-
nie do 14 dni u kobiet ci´˝arnych z objawami zaka˝e-
nia wewnàtrzmacicznego [9]. 
W terapii AV, podobnie jak w BV, nale˝a∏oby równie˝
uwzgl´dniç takie Êrodki, które b´dà stwarza∏y warunki do od-
tworzenia prawid∏owego ekosystemu pochwy, a nie tylko
o dzia∏aniu bakteriobójczym czy bakteriostatycznym. Przy-
wrócenie kwaÊnego pH pochwy pozwoli∏oby na utworzenie
optymalnego Êrodowiska sprzyjajàcego kolonizacji nab∏onka
pochwy przez bakterie z rodzaju Lactobacillus [12]. W tym ce-
lu rozpatrywane jest podawanie niewielkich dawek estrogenów
[17].
Skuteczna kontrola zaburzeƒ mikroflory pochwy, jakie
obserwowane sà w AV, powinna tak˝e uwzgl´dniaç: edukacj´
w zakresie higieny ˝ycia p∏ciowego, badania przesiewowe, dia-
gnozowanie i leczenie w przypadkach objawowych. 
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